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В останні роки в усьому світі спостерігається тен-денція до зростання поширеності хронічної кар-
діоваскулярної патології та асоційованих із нею станів. 
Функціональна й патогенетична взаємозалежність зумов-
лює у пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю 
розвиток так званого кардіоренального синдрому (КРС). 
Одним з основних факторів ушкодження при хронічному 
КРС, насамперед при ХСН, вважається тривала гіпопер-
фузія нирок, якій передують мікро-, макроангіопатії, хоча 
і  не виявили прямого зв’язку між зниженням ФВЛШ і 
ШКФ, показниками центральної гемодинаміки та рів-
нем креатиніну сироватки [1–3]. Також для КРС 2 типу 
характерні  виражені нейрогормональні порушення: під-
вищення продукції вазоконстрикторів (адреналіну, ангіо-
тензину, ендотеліну), зміна чутливості та/або вивільнення 
ендогенних вазодилататорів (натрійуретичних пептидів, 
оксидуазоту). Функціональний стан нирок також може 
погіршуватися внаслідок терапії ХСН [4–8].
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Актуальність обраного напряму дослідження зумовлена зростанням поширеності 
хронічної кардіоваскулярної патології та асоційованих з нею станів. З метою оці-
нювання фільтраційної функції нирок у пацієнтів із ХСН обстежили 40 пацієнтів 
чоловічої статі з верифікованою порушеною систолічною функцією лівого шлуночка, 
що виникла на тлі ішемічної хвороби серця (ІХС) та гіпертонічної хвороби, та 30 
практично здорових осіб того самого віку з визначенням швидкості клубочкової 
фільтрації (ШКФ) за кліренсом ендогенного креатиніну. Показали, що у хворих із 
порушеною систолічною функцією лівого шлуночка на тлі ішемічної хвороби сер-
ця та гіпертонічної хвороби відзначаються прояви хронічної хвороби нирки. При 
цьому концентрація креатиніну в пацієнтів, яких обстежили, перебувала в межах 
референтних значень – 85,2±0,4 мкмоль/л, а рівень клубочкової фільтрації тісно 
корелює (r=0,60) зі ступенем порушення систолічної функції лівого шлуночка, що 
свідчить про формування кардіоренального синдрому та взаємне обтяження патології 
серцево-судинної системи та хронічної хвороби нирки.
Кардиоренальний синдром при хронической сердечной недостаточности
Л. А. Ковалевская, Л. И. Загородняя
Актуальность выбранного направления исследования обусловлена ростом распространённости хронической кардиоваску-
лярной патологии и ассоциированных с ней состояний. С целью оценки фильтрационной функции почек у пациентов с ХСН 
обследовано 40 пациентов мужского пола с верифицированной нарушением систолической функцией левого желудочка, воз-
никшей на фоне ИБС и гипертонической болезни и 30 практически здоровых лиц того же возраста с определением скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) по клиренсу эндогенного креатинина. Показано, что у больных с нарушенной систолической 
функцией левого желудочка на фоне ишемической болезни сердца и гипертонической болезни отмечаются проявления хрони-
ческой болезни почки. При этом концентрация креатинина в обследованных пациентов находилась в пределах референтных 
значений – 85,2±0,4 мкмоль/л, а уровень клубочковой фильтрации тесно коррелирует (r=0,60) со степенью нарушения систоли-
ческой функции левого желудочка, что свидетельствует о формировании кардиоренального синдрома и взаимном отягощении 
патологии сердечно-сосудистой системы и хронической болезни почки.
Ключевые слова: кардиоренальный синдром, хроническая сердечная недостаточность, ишемическая болезнь сердца, 
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Cardiorenal syndrome in patients with chronic heart failure
L. A. Kovalevska, L. I. Zagorodnyaya
Aim. The relevance of the chosen research direction is stipulated by increasing prevalence of chronic cardiovascular disease and 
states associated with it. 
Methods and results. In order to evaluate the fi ltration function of the kidneys in patients with CHF there were examined 40 male 
patients with a verifi ed disorder of left ventricular systolic function, occurred at a background of coronary heart disease and hypertension 
and 30 healthy individuals of the same age with determination of glomerular fi ltration rate (GFR) by endogenous creatinine clearance. 
It is shown that in patients with impaired left ventricular systolic function in the background of coronary heart disease and hypertension 
the chronic kidney disease is manifested. The concentration of creatinine in patients ranged reference values 85,2 ±0,4 mmol / l, and the 
glomerular fi ltration rate is closely correlated (r=0,60) with the degree of violation of left ventricular systolic function. 
Conclusion. This indicates the formation of cardiorenal syndrome encumbrance and mutual pathologies of the cardiovascular system 
and chronic kidney disease. 
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Мета роботи 
Оцінювання фільтраційної функції нирок у пацієнтів 
із ХСН.
Матеріал і методи дослідження
Дослідження виконали на базі ВМКЦ ПР (Військово-
медичний клінічний центр Південного регіону, м. Одеса). 
Обстежили 40 пацієнтів чоловічої статі з верифікованою 
порушенною систолічною функцією лівого шлуночка, 
що виникла на тлі ІХС і гіпертонічної хвороби, та 30 
практично здорових осіб того самого віку.
Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) оцінювали 
за кліренсом ендогенного креатиніну (Cockroft-Gault, 
1976), концентрацію якого у плазмі крові та сечі вимі-
рювали на спектрофотометрі [9]. 
Швидкість клубочкової фільтрації для чоловіків роз-
раховували за формулою:
(140 – вік)хm: (72хРКР),
де РКР– концентрація креатиніну в плазмі крові, мг, 
%; m – маса тіла, кг.
Під час перебування у стаціонарі хворі основної групи 
одержували протягом 5–7 днів торасемід у добовій дозі 
10 мг та верошпірон у добовій дозі 50–100 мг до до-
сягнення стану еуволемії. Крім того, пацієнти основної 
групи отримували у складі комплексної терапії нітра-
ти, інгібітори АПФ (при непереносимості – сартани), 
кардіоселективні бета-блокатори, антагоністи кальцію, 
статини, антиагреганти.
Статистичне опрацювання виконали з використанням 
програмного забезпечення STATISTICA10.0 (StatSoft 
Inc, США) [10].
Результати та їх обговорення
Усі обстежені мали знижену ФВ лівого шлуночка (в 
середньому 41,3±0,9%,  що значно нижче граничного 
рівня NYHA). Серед хворих, які взяли участь у дослі-
дженні, переважали (86,4%) особи з ХСН II A cтадії за 
В.Х. Василенко – М. Д. Стражеско (ХСН ІІ–ІІІ ФК за 
NYHA) [8].
Аналіз показав, що добовий діурез у пацієнтів із про-
явами ХСН був знижений до 522,1±30,8 мл. При цьому 
добові втрати білка були невеликими:  загальний білок 
сечі не перевищував рівня 0,122±0,02 г/л, що відповідає 
ренальним втратам – 64,2±0,2 мг/добу.
Середній вміст сечовини у сироватці в обстежених 
пацієнтів – на рівні 7,68±0,37 ммоль/л, концентрація 
креатиніну – 85,2±0,4 мкмоль/л. При розрахунку ШКФ 
визначили, що цей показник становив у середньому 
67,1±2,2 мл/хв. При цьому рівень клубочкової фільтрації 
тісно корелював (r=0,60) зі ступенем порушення систо-
лічної функції лівого шлуночка (рис. 1).
Ниркова фракція серцевого викиду становить майже 
20–25%. Взаємовідношення між хронічною серцевою 
недостатністю та хронічною нирковою недостатністю 
включає двонапрямні несприятливі ефекти одного пато-
логічного процесу на інший, що зумовлені загальними 
етапами прогресування патофізіологічного механізму. 
Дисфункція одного з цих органів може призвести до пер-
манентного пошкодження іншого. Механізми включають 
порушення балансу між оксидом азоту та реактивними 
кислотними радикалами, системним запаленням  та 
апоптозом, активацією симпатоадреналової системи та 
Рис. 1. Кореляція швидкості клубочкової фільтрації та функції викиду лівого шлуночка.
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ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, а також 
активізацію ендотеліну-1, простагландинів, вазопресину, 
натрійуретичного пептиду.
Кореляція, котру знайшли, пояснюється тим, що 
зниження серцевого викиду призводить до тканинної 
гіпоксії й активації симпатоадреналової та ренін-ангі-
отензин-альдостеронової систем, зниження ниркового 
кровотоку та швидкості клубочкової фільтрації, що по-
силює реабсорбцію води у проксимальних і дистальних 
канальцях, резистентності до натрійуретичного пептиду. 
Підвищений об’єм циркулюючої крові збільшує перед-
навантаження лівого шлуночка та розвиток ремоделю-
вання міокарда [1,2,8].
Слід відзначити, що відповідно до літературних 
даних, клубочкова фільтрація знижується при низькій 
фракції викиду та важкій ХСН, але зберігається при 
легкій і середній стадії ХСН. При цьому збільшується 
судинний опір нирок як наслідок конструкції еферентних 
артеріол і відбувається зниження ниркового кровотоку, 
який змінюється прямо пропорційно серцевому викиду, 
фільтраційна фракція зазвичай підвищується.
У нашому дослідженні спостерігали деяке підви-
щення концентрації сечовини. Це може свідчить про 
зниження перфузії й порушення фільтрації нирок, роз-
виток дегенеративних змін в їх клубочкової системі й, 
як наслідок, розвиток хронічної хвороби нирок. Зміна 
судинного тонусу внаслідок активації ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи і далі констрикції ниркових 
артерій призводить до розвитку преренальної гіпертензії 
та перевантаження лівого шлуночка.Саме цей механізм 
є причиною взаємного обтяження патології серцево-су-
динної системи та хронічної хвороби нирки.
Висновки
1. У хворих із порушеною систолічною функцією 
лівого шлуночка на тлі ішемічної хвороби серця та 
гіпертонічної хвороби відзначають прояви хронічної 
хвороби нирки.
2. Концентрація креатиніну в пацієнтів, яких об-
стежили, перебувала в межах референтних значень 
– 85,2±0,4 мкмоль/л.
3. Рівень клубочкової фільтрації тісно корелює (r=0,60) зі 
ступенем порушення систолічної функції лівого шлуночка.
Перспективи подальших досліджень полягають 
у дослідженні механізмів нейрогуморальної регуляції 
функціонування кардіоренального континууму у хворих 
із порушеною систолічною функцією лівого шлуночка 
на тлі ішемічної хвороби серця та гіпертонічної хвороби.
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